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опиоидная анальгезия продолжает оставаться «золотым стандартом» послеоперационного обезболива-
ния в большинстве развитых стран. в то же время в последние годы накоплены данные, свидетельствующие 
о негативном влиянии опиоидов на течение раннего послеоперационного периода. помимо традиционных 
побочных эффектов этих препаратов (угнетение сознания, избыточная седация, тошнота и т.д.), рассматрива-
ется их способность формировать опиоид-индуцированную гиперальгезию, оказывать иммуносупрессивное 
действие, снижать мощность местных анестетиков. кроме того, опиоидная анальгезия препятствует реализа-
ции концепции ускоренной послеоперационной реабилитации пациентов (fast-track surgery и ERAS). в обзо-
ре рассматриваются современные возможности проведения безопиоидной или низкоопиоидной анестезии в 
основном при лапароскопических операциях. отказаться от применения опиоидных анальгетиков или сокра-
тить до минимума их дозировки в периоперационный период позволяет концепция мультимодальной аналь-
гезии. мультимодальная анальгезия предусматривает одновременное назначение двух и более препаратов, 
воздействующих на разные уровни формирования острого болевого синдрома. в обзоре дана характеристика 
основных компонентов безопиоидной анестезии и анальгезии (нпвс, парацетамола, дексмедетомидина, 
габапентина, кетамина, лидокаина, дексаметазона) с позиций доказательной медицины. представлены схемы 
безопиоидной анестезии и анальгезии при ряде хирургических вмешательств, в частности, при лапароскопи-
ческой холецистэктомии и лапароскопической гемиколонэктомии.
Ключевые слова: безопиоидная анестезия, анальгезия, мультимодальная анальгезия, нестероидные про-
тивовоспалительные средства, дексмедетомидин, габапентин, лидокаин, кетамин, дексаметазон
Opioid analgesia continues to be the “gold standard” of postoperative analgesia in most developed countries. 
At the same time, in recent years, evidence has been accumulated indicating the negative impact of opioids on 
the course of the early postoperative period. In addition to the traditional side effects of these drugs (depression 
of consciousness, excessive sedation, nausea, etc.), their ability to form opioid-induced hyperalgesia, to have an 
immunosuppressive effect, to reduce the power of local anesthetics is considered. In addition, opioid analgesia 
prevents the implementation of the concept of accelerated postoperative patient rehabilitation (fast-track surgery 
and ERAS). The review examines the modern possibilities of conducting free or low-opioid anesthesia, mainly 
during laparoscopic surgery. The concept of multimodal analgesia makes it possible to refuse the use of opioid 
analgesics or to minimize their dosage in the perioperative period. Multimodal analgesia involves the simultaneous 
administration of two or more drugs that affect different levels of the formation of acute pain. The characteristics of 
the main components of opioid-free anesthesia and analgesia (NSAIDs, paracetamol, dexmedetomidine, gabapentin, 
ketamine, lidocaine, dexamethasone) are described from the standpoint of evidence-based medicine. The schemes 
of opioid-free anesthesia and analgesia in a number of surgeries are presented, in particular, with laparoscopic 
cholecystectomy and laparoscopic hemicolectomy.
Keywords: opioid-free anesthesia, analgesia, multimodal analgesia, NSAID, dexmedetomidine, gabapentin, 
lidocaine, ketamine, dexamethasone
Введение
Опиоидные анальгетики – друзья или враги?
в течение многих десятилетий назначение 
опиоидных анальгетиков  рассматривалось в 
качестве «золотого стандарта» послеоперацион-
ного обезболивания в большинстве стран мира. 
ретроспективное исследование, включившее 
более 300000 пациентов 380 клиник сШа, ре-
зультаты которого были опубликованы в 2013 г., 
показало, что опиоды в послеоперационный 
период получали более 95% из них [1].
данные доклада международного комитета 
по контролю за наркотиками при оон 2010 
года свидетельствуют о том, что по среднему 
потреблению наркотических анальгетиков сШа 
(39487 статистических условных доз на 1 млн. 
человек в сутки) лидируют в мире, практически 
в два раза опережая находящуюся на втором 
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месте канаду (20632 статистические условные 
дозы на 1 млн. человек в сутки) [2]. 
безусловно, послеоперационная опиоидная 
анальгезия характеризуется высокой эффек-
тивностью, особенно если она проводится по 
принятой на западе методике контролируемого 
пациентом внутривенного болюсного введения 
морфина (patient-controlled ahalgesia). однако 
в течение последних 15-20 лет накопилось до-
статочно негативной информации, свидетель-
ствующей о повышении частоты послеопераци-
онных осложнений, связанных с назначением 
опиоидных анальгетиков, и даже увеличении 
летальности [3]. 
крупное эпидемиологическое исследование, 
включившее 60722 пациента хирургического 
профиля, получавших опиоидные анальгетики 
в послеоперационный период, выявило свя-
занные с их назначением побочные эффекты 
в 2,7% случаев [4]. наиболее часто отмечались 
тошнота и рвота (67% всех осложнений), а также 
покраснение кожи и кожный зуд (еще 33,5%).
по данным другого исследования, выпол-
ненного у пациентов ортопедического профиля 
(средний возраст 60,2 года), частота осложнений 
опиоидной анальгезии была существенно выше 
и достигала 54,2% [5]. при этом 25,6% пациентов 
имели два и более побочных эффекта, а 7,2% – 
три и более. по частоте лидировали тошнота и 
рвота (36,1%), запоры (6,5%), снижение уровня 
сознания (3,7%). побочные эффекты опиоид-
ной анальгезии увеличивали сроки пребывания 
пациентов в клинике на 18-80% (в зависимости 
от их числа и выраженности).
Экономический анализ, выполненный на 
базе одной клиники (LDS-госпиталь, солт-
лэйк-сити, сШа), показал, что побочные 
эффекты опиоидных анальгетиков повышают за-
траты на лечение на 7,4%, а также средние сроки 
пребывания пациентов в клинике на 10,3% [1]. 
по мнению E. Kessler et al., в целом пери-
операционное назначение опиоидов ассоци-
ируется с возникновением побочных эффектов 
более чем у 13% пациентов [6]
помимо общеизвестных побочных эффек-
тов препаратов этой группы (тошнота, рвота, 
угнетение дыхания, моторики желудочно-ки-
шечного тракта (Жкт), избыточная седация и 
т.д.), в последнее десятилетие были выявлены 
дополнительные отрицательные эффекты опи-
оидной анальгезии. 
1. опиоид-индуцированная послеопераци-
онная гиперальгезия, которая, помимо повыше-
ния интенсивности острой послеоперационной 
боли, является и фактором риска формирования 
хронического послеоперационного болевого 
синдрома. в настоящее время доказано, что 
даже кратковременное интраоперационное вве-
дение опиоидных анальгетиков (короткого дей-
ствия) может привести к формированию острой 
толерантности к опиоидам, проявлением кото-
рой будет являться снижение  анальгетического 
эффекта и повышение потребности в опиоидах 
[7]. выраженность опиоид-индуцированной 
гиперальгезии имеет дозозависимый характер. 
выявлена способность опиоидных анальгетиков 
первоначально активировать антиноцицептив-
ную систему, а во вторую очередь вызывать 
активацию проноцицептивной системы [8]. 
проявлением последней является феномен 
центральной сенситизации, в основе которого 
лежит активация возбуждающих аминокислот 
(глутамата и аспартата) и повышение реактивно-
сти N-метил-D-аспартат (NMDA)-рецепторов. 
активация опиоидами μ-рецепторов иницииру-
ет повышение реактивности NMDA-рецепторов 
посредством удаления блокирующих ионов 
Mg2+ из их рецепторных каналов. индуциро-
ванная опиоидами гиперальгезия (снижение 
болевых порогов), крайним проявлением ко-
торой является аллодиния, как правило, имеет 
отсроченный характер. острая толерантность к 
опиоидам способствует повышению интенсив-
ности послеоперационного болевого синдрома 
и увеличению доз анальгетиков, требуемых для 
его купирования. профилактика острой толе-
рантности подразумевает параллельное опиои-
дам назначение препаратов, предотвращающих 
активацию NMDA-рецепторов (в частности, 
микродоз кетамина, см. ниже). 
2. обусловленная опиоидной анальгезией 
послеоперационная иммуносупрессия (дока-
занное в экспериментальных и клинических 
исследованиях повышение риска образования 
метастазов и рецидивов злокачественной опухо-
ли на фоне послеоперационного обезболивания 
опиоидами вообще и морфином в особенности). 
существует ряд доказательств того, что 
степень активности μ-опиатных рецепторов 
оказывает непосредственное влияние на рако-
вую прогрессию. имплантация раковых клеток 
и введение морфина  экспериментальным жи-
вотным с деструктированными μ-опиатными 
рецепторами не приводили к образованию 
опухоли, в то время как при наличии интактных 
рецепторов – опухолевый рост наблюдался в 
100% случаев [9]. опиоиды оказывают негатив-
ное влияние на активность натуральных кле-
ток-киллеров (нкк), продукцию иммуности-
мулирующих цитокинов, активность фагоцитов 
и продукцию антител. морфин в дозозависимом 
режиме подавляет цитотоксический эффект 
нкк. установлено, что морфин, помимо всего 
прочего, является стимулятором опухолевого 
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ангиогенеза и способствует прогрессии рака 
молочной железы [10]. 
влияние опиоидных анальгетиков на им-
мунный статус исследовалось и в клинике, где 
было показано негативное влияние фентанила 
на цитотоксический эффект нкк [11]. Это 
влияние имело дозозависимый характер, в част-
ности, введение как высоких (75-100 мкг/кг), 
так и низких (до 6 мкг/кг) доз фентанила со-
провождалось сходным угнетением цитоток-
сического эффекта нкк (≈ на 20%), однако 
при использовании высоких доз фентанила 
супрессия имела более длительный характер 
(>48 часов послеоперационного периода). 
3. индуцированное опиоидами снижение 
мощности местных анестетиков. в хирургиче-
ских клиниках в последние годы наблюдается 
неуклонный рост числа наркозависимых паци-
ентов. анестезия и анальгезия у данного кон-
тингента представляет собой сложную задачу. в 
данной ситуации особенно привлекательными 
кажутся различные методы регионарной ане-
стезии и анальгезии, однако в клинических и 
экспериментальных исследованиях было отме-
чено снижение мощности местных анестетиков 
у пациентов данной категории [12, 13]. 
в частности, было продемонстрировано 
существенное снижение длительности спиналь-
ной анестезии 5% лидокаином у пациентов с 
опийной зависимостью [12]. в эксперимен-
тальных исследованиях были получены данные 
о 3-кратном снижение мощности лидокаина 
при блокаде седалищного нерва у животных, 
которым в течение нескольких дней до этого 
вводили морфин [14]. в таких случаях может 
потребоваться увеличение доз и повышение 
концентраций растворов местных анестетиков, 
что, в свою очередь, создает риск их системных 
токсических эффектов. 
механизмы опиоид-индуцированного сни-
жения мощности местных анестетиков изучены 
недостаточно. предполагают опиоид-индуциро-
ванное изменение функций Na+ и K+ -каналов, 
снижение количества открытых Na+-каналов 
(как известно, анестетики взаимодействуют 
только с открытыми, активированными Na+-
каналами) [15]. в качестве еще одного фактора 
резистентности рассматривается изменение ак-
тивности спинальных нейронов за счет способ-
ности морфина воздействовать на микроглию 
задних рогов спинного мозга [16]. 
следует остановиться еще на одном не-
гативном факторе применения опиоидных 
анальгетиков в интра- и раннем послеопераци-
онном периоде – формировании наркотической 
зависимости. на протяжении многих лет мы 
полагали, что данное нежелательное явление 
возможно лишь в результате длительного при-
менения препаратов обсуждаемой группы, а 
кратковременное периоперационное назначе-
ние подобного риска не несет. увы, это не так. 
в 2016 году в журнале JAMA были представ-
лены данные огромного эпидемиологического 
исследования, включившего 641941 пациента 
хирургического профиля [17].  все пациенты 
ранее не имели наркотической зависимости. 
среди оперированных пациентов потребность 
в хроническом приеме опиоидов в течение од-
ного года варьировала от 0,12% после кесарева 
сечения до 1,4% после тотального эндопроте-
зирования коленного сустава.
за исключением вмешательств по пово-
ду удаления катаракты, лапароскопической 
аппендэктомии и трансуретральной резекции 
предстательной железы, все операции ассоци-
ировались с повышением риска хронического 
употребления опиоидов. 
дополнительными факторами риска явля-
лись следующие: возраст >50 лет, мужской пол, 
наличие алкогольной зависимости в анамнезе, 
депрессия, прием бензодиазепинов и антиде-
прессантов, высокая послеоперационная доза 
опиоидных анальгетиков, длительность их на-
значения >10 суток.  
проблема индуцированной послеопераци-
онным назначением опиоидов наркотической 
зависимости не очень актуальна для нашей 
страны, поскольку широкому применению 
этих препаратов в послеоперационный период 
препятствуют сохраняющиеся в рФ законода-
тельные ограничения их использования, в т.ч. 
приказ мз рФ 917н «об утверждении норма-
тивов для расчета потребности в наркотических 
и психотропных лекарственных средствах, пред-
назначенных для медицинского применения» 
от 01.12.2016 г.
наиболее важным обстоятельством, на 
наш взгляд, помимо всего вышеупомянутого 
негатива в отношении опиоидных анальгети-
ков, является все более широкое внедрение 
в отечественную хирургическую практику 
принципов ускоренной послеоперационной 
реабилитации пациентов, обозначенных в за-
рубежной литературе как «fast-track surgery», а 
также в форме более современной концепции 
«Enhanced Recovery After Surgery (ERAS)». 
ключевыми моментами, позволяющими реа-
лизовать принципы ускоренного послеопера-
ционного восстановления пациентов, являются 
следующие: 1) применение малоинвазивных 
методик хирургического лечения (эндоскопи-
ческая хирургия); 2) использование в схемах 
анестезиологического обеспечения препаратов 
и методик кратковременного действия, не ока-
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зывающих негативного влияния на скорость 
послеоперационной реабилитации пациентов; 
3) отсутствие осложнений раннего послеопе-
рационного периода, основными из которых 
являются некупированный болевой синдром, 
послеоперационная тошнота и рвота, избы-
точная седация, нарушения моторной функции 
нижних конечностей.
из вышесказанного следует, что концеп-
ции ускоренной реабилитации не соответ-
ствуют такие методики послеоперационного 
обезболивания, как продленная эпидуральная 
анальгезия, все варианты продленных блокад 
периферических нервов нижних конечностей, 
а также системная опиоидная анальгезия. 
собственно говоря,  о необходимости раз-
работки и внедрения в практику методов без-
опиоидного или практически безопиоидного 
послеоперационного обезболивания еще в кон-
це XX века впервые заговорили наши западные 
коллеги, в частности, датский профессор Henrik 
Kehlet, основоположник упомянутой концеп-
ции «fast-track surgery» [18]. Что заставило пред-
ставителя страны, на протяжении многих лет 
лидировавшей в европе по объемам назначения 
опиоидных анальгетиков, поставить вопрос о 
резком ограничении их использования? оче-
видно, несоответствие назначения массивных 
доз опиоидов и связанных с ними побочных 
эффектов самому принципу «fast-track surgery».
таким образом, в настоящее время  яв-
ляется очевидной необходимость всяческого 
сокращения доз опиоидных анальгетиков в 
периоперационный период, а при возможности 
и полный отказ от применения препаратов этой 
группы. с этой точки зрения весьма привлека-
тельным представляется широкое использова-
ние неопиоидных анальгетиков, рациональные 
комбинации которых позволяют справиться 
с послеоперационной болью без применения 
опиоидов или же (при высокой интенсивно-
сти послеоперационного болевого синдрома) 
существенно снизить потребность в опиоидных 
анальгетиках, оказывая так называемый опио-
ид-сберегающий эффект.
Перспективы безопиоидной  
или «мало-опиоидной» анестезии и анальгезии
на сегодняшний день существуют два ис-
точника, основанных на принципах доказатель-
ной медицины в области периоперационного 
обезболивания. прежде всего, это монография 
«Acute Pain Management: Scientific Evidence», 
издаваемая ассоциацией анестезиологов и ре-
аниматологов австралии и новой зеландии раз 
в пять лет и содержащая все последние данные 
об эффективности тех или иных препаратов и 
методик обезболивания, имеющие доказатель-
ства самого высокого уровня. ориентироваться 
будем на последнее, 4-е издание 2015 года [19]. 
в определенной степени наши предложе-
ния по безопиоидному послеоперационному 
обезболиванию будут основываться на послед-
ней (2016 г.) версии американских рекоменда-
ций «Management of Postoperative Pain: A Clinical 
Practice Guideline», разработанной совместно 
американским обществом боли (APS), амери-
канским обществом регионарной анестезии и 
лечения боли (ASRA) и американским обще-
ством анестезиологов (ASA) [20]. 
итак, основным принципом послеопе-
рационного обезболивания сегодня является 
концепция мультимодальной анальгезии.  
доказательная база мультимодальной 
анальгезии.
1. рекомендуется применять мультимодаль-
ную анальгезию, то есть совместное использо-
вание различных анальгетиков и технологий 
обезболивания в сочетании с нефармакологи-
ческими методами послеоперационного обезбо-
ливания у взрослых и детей (сильная рекомен-
дация, высокий уровень доказательности) [20].
2. Габапентин, неселективные нпвс, 
внутривенная инфузия лидокаина и кетамина 
оказывают опиоид-сберегающий эффект и сни-
жают частоту вызванных опиоидами побочных 
эффектов (уровень доказательности – I) [19]. 
концепция мультимодальной анальгезии 
впервые была предложена в 1993 году выше-
упомянутым Henrik Kehlet, опубликовавшим в 
соавторстве с Joergen Dahl в журнале «Anesthesia 
& Analgesia» статью, название которой можно 
перевести как «значение «мультимодальной» 
или «сбалансированной анальгезии» в лечении 
послеоперационной боли» [18]. 
Говоря о перспективах развития предло-
женной концепции мультимодальной аналь-
гезии, H.Kehlet и J.Dahl [18] наметили два 
основных направления: 1) разработка опти-
мальных комбинаций препаратов и методов 
обезболивания, желательно, обладающих си-
нергизмом эффектов; 2) изучение совместного 
применения  мультимодальной анальгезии и 
принципа «предупреждающей» (pre-emptive) 
анальгезии, когда обезболивание начинается 
до возникновения ноцицептивной стимуляции 
(до кожного разреза). подобное сочетание, 
по мнению авторов, должно оптимизировать 
анальгетический эффект и позитивно влиять на 
течение раннего послеоперационного периода 
в целом. 
основной задачей данной методики сегод-
ня является не только достижение адекватного 
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послеоперационного обезболивания, но и мак-
симальное ограничение использования опиоид-
ных анальгетиков в периоперационный период. 
наиболее перспективными областями при-
менения безопиодной или низкопиоидной ане-
стезии и анальгезии сегодня являются следующие:
• лапароскопические операции.
• торакоскопические операции.
• операции по поводу морбидного ожи-
рения.
• операции у пациентов, страдающих син-
дромом сонного апноэ.
• ряд операций на позвоночнике.
• ряд операций на голове и шее.
в качестве наиболее эффективных компо-
нентов мультимодальных схем безопиоидной 
или низкопиоидной анестезии и анальгезии 
рассматриваются следующие:
• нпвс (с учетом всех противопоказаний 
и ограничений).
• парацетамол (внутривенная инфузия).
• дексмедетомидин. 
• кетамин (в субанестетических дозах).
• Габапентин.
• лидокаин (внутривенная инфузия).
• дексаметазон.
далее  представляется краткая характери-
стика вышеупомянутых препаратов с позиций 
доказательной медицины, а также некоторые 
схемы их сочетанного применения для ане-




параты являются одними из наиболее широко 
используемых анальгетиков. на сегодняшний 
день имеются следующие данные доказательной 
медицины:
1. нпвс являются эффективными препа-
ратами для послеоперационного обезболивания, 
уровень доказательности – I [19].
2. сочетание неселективных нпвс с 
парацетамолом повышает качество обезболи-
вания по сравнению с назначением каждого 
из препаратов по отдельности, уровень дока-
зательств – I, наиболее эффективной является 
комбинация ибупрофен+парацетамол, уровень 
доказательности – I [19].
3. периоперационное назначение неселек-
тивных нпвс повышает риск малых и больших 
геморрагических осложнений в послеопера-
ционный период, по сравнению с плацебо, 
уровень доказательности – I [19]. 
4. нпвс и коксибы в равной степени вы-
зывают побочные эффекты со стороны сердеч-
но-сосудистой системы, в частности, повышают 
частоту развития острого инфаркта миокарда, 
уровень доказательности – I [19].
применение нпвс обосновано с точки 
зрения патогенеза острой боли, поскольку 
хирургическое вмешательство всегда сопрово-
ждается воспалительной реакцией. медиаторы 
воспаления (брадикинин, простагландины, 
серотонин, субстанция р, гистамин и др.) ак-
тивируют болевые рецепторы (ноцицепторы).
при сочетанном назначении с опиоидными 
анальгетиками нпвс позволяют снизить эф-
фективную суточную дозу опиоидов на 38-40% 
(опиоид-сберегающий эффект), а также снизить 
частоту ряда присущих опиоидам побочных 
эффектов.
в то же время препараты данной груп-
пы характеризуются целым рядом побочных 
эффектов, существенно ограничивающих их 
применение; 1) повышенная послеоперацион-
ная кровоточивость тканей, обусловленная на-
рушениями тромбоцитарного звена гемостаза; 
2) ульцерогенное действие; 3) нефротокси-
ческое действие (противопоказаны при кли-
ренсе креатинина <50 мл/мин, относительно 
противопоказаны при гиповолемии, а также в 
старческом возрасте, когда снижается скорость 
клубочковой фильтрации); 4) способствуют 
развитию повторного инфаркта миокарда у па-
циентов, ранее перенесших инфаркт, противо-
показаны для обезболивания после операций 
аорто-коронарного шунтирования. 
очень важными с клинической точки зре-
ния являются данные о способности нпвс 
повышать риск несостоятельности кишечных 
анастомозов в колоректальной хирургии. ана-
лиз результатов хирургического лечения 13082 
пациентов, перенесших операции на толстом 
кишечнике в различных клиниках сШа, по-
казал повышение частоты несостоятельности 
анастомозов на 24% у пациентов, которые в пе-
риоперационный период получали нпвс [21]. 
Годом позже были опубликованы данные 
еще более масштабного исследования (398752 
пациента, перенесших операции на желудочном 
тракте), выполненного  в клинике университета 
вашингтона (сиэтл, сШа) и посвященного 
влиянию кеторолака на течение послеопераци-
онного периода [22]. кеторолак использовался 
в схемах обезболивания у 19937 пациентов 
(5%). пациенты, получавшие кеторолак, име-
ли достоверно большую частоту повторных 
операций, обусловленных несостоятельностью 
анастомозов (2,3% vs 2,0%, p=0,004), и повтор-
ных госпитализаций в течение 30 суток (8,0 vs 
7,3, p<0,001). 
полагают, что негативное влияние нпвс 
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вообще и кеторолака в частности обусловлено 
их влиянием на функции гранулоцитов (по-
давление хемотаксиса и бактерицидной актив-
ности), которые играют важную роль в острой 
фазе заживления ран. кроме того, препараты 
этой группы способны подавлять миграцию 
эпителиальных клеток, препятствуя восстанов-
лению целостности слизистой оболочки Жкт. 
таким образом, нпвс сегодня должны рас-
сматриваться как эффективные компоненты схем 
безопиоидной или низкоопиоидной анальгезии, 
позволяющие купировать болевой синдром по-
сле операций малой и средней травматичности. 
безопасность применения нпвс определяется 
адекватной оценкой состояния больных, с уче-
том имеющихся противопоказаний (в том числе 
отказом от их использования в колоректальной 
хирургии) и кратковременностью назначения.
Парацетамол
парацетамол (ацетаминофен), синтези-
рованный еще в 1887 году, является одним из 
наиболее широко используемых медицинских 
препаратов в мире. интерес к нему как к пре-
парату для послеоперационного обезболивания, 
обострился после появления на фармацевтиче-
ском рынке формы для внутривенного введе-
ния. в европе внутривенная форма парацета-
мола используется с 2002 года, в сШа получила 
одобрение FDA в 2010 году. на сегодняшний 
день имеются следующие данные доказательной 
медицины:
1. парацетамол является эффективным 
анальгетиком для лечения острой боли, ча-
стота его побочных эффектов сопоставима с 
аналогичным показателем плацебо, уровень 
доказательности – I [19].
2. сочетание неселективных нпвс с 
парацетамолом повышает качество обезболи-
вания, по сравнению с назначением каждого 
из препаратов по отдельности, уровень дока-
зательств – I, наиболее эффективной является 
комбинация ибупрофен+ парацетамол, уровень 
доказательности – I [19].
3. Гепатотоксический эффект при исполь-
зовании терапевтических доз парацетамола воз-
никает крайне редко (уровень доказательности 
IV), риск его возникновения не повышается 
у пациентов, злоупотребляющих алкоголем, 
уровень доказательности – I [19].
у взрослых и подростков весом >50 кг 
разовая доза для в/в введения составляет 1 г, 
вводится посредством в/в инфузии длительно-
стью не менее 15 минут. кратность введения 
4-6 часов, максимальная суточная доза – 4 г. 
у детей старше 2 лет, подростков и взрослых ве-
сом <50 кг разовая доза определяется из расчета 
15 мг/кг, кратность введения остается прежней. 
в настоящее время парацетамол рассматривает-
ся как препарат первой линии (в комбинации 
с другими неопиоидными анальгетиками, пре-
парат ни в коем случае не должен использо-
ваться для послеоперационного обезболивания 
в «моновиде») для купирования боли низкой и 
средней интенсивности. кроме этого, он мо-
жет быть компонентом схем мультимодальной 
анальгезии и при более интенсивном болевом 
синдроме. с клинической точки зрения, его 
анальгетический эффект сопоставим с таковым 
аспирина и уступает эффекту большинства пре-
паратов группы нпвс [23].
парацетамол является хорошо переносимым 
препаратом. как указано выше, частота побочных 
эффектов парацетамола приближается к анало-
гичному показателю плацебо. основные опасения 
применения препарата традиционно связывают с 
его потенциальной гепатотоксичностью, однако 
она реальна лишь при превышении терапевти-
ческих доз (4 г/сутки). парацетамол может при-
меняться и у пациентов с непрогрессирующими 
заболеваниями печени, при условии снижения 
суточной дозы с 4 до 3 г (по 1 г 3 раза в сутки). 
парацетамол не оказывает нефротоксического 
эффекта, однако почечная недостаточность с 
клиренсом креатинина <30 мл/мин является 
противопоказанием для его назначения.  
таким образом, парацетамол является до-
статочно эффективным и безопасным компо-
нентом схем безопиоидной и низкоопиоидной 
мультимодальной анальгезии. основное пре-
имущество препарата заключается в том, что 
частота его побочных эффектов близка к ана-
логичному показателю плацебо. парацетамол 
является препаратом комбинации и не должен 
применяться для послеоперационного обезбо-
ливания в моновиде. наиболее эффективно 
сочетание парацетамола с нпвс (синергисти-
ческий эффект подтвержден данными доказа-
тельной медицины самого высокого уровня). 
при более травматичных вмешательствах эта 
комбинация может рассматриваться в качестве 
базиса мультимодальной анальгезии. 
Дексмедетомидин
дексмедетомидин, селективный агонист 
α-2 адренорецепторов, в настоящее время до-
статочно широко используется в клинической 
практике в качестве препарата для седации в 
отделениях реанимации и интенсивной тера-
пии, а также как средство первой линии для 
купирования послеоперационного делирия. 
однако накопленные на протяжении по-
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следних пяти лет данные позволяют рассма-
тривать дексмедетомидин как перспективный 
компонент схем мультимодальной анестезии и 
послеоперационной анальгезии, т.е. существен-
но расширить возможности его применения 
[24, 25, 26].
на сегодняшний день имеются следующие 
данные доказательной медицины:
1. периоперационное внутривенное введе-
ние агонистов α-2 адренорецепторов (дексме-
детомидина и клонидина) снижает интенсив-
ность послеоперационной боли, потребность в 
опиоидных анальгетиках, частоту тошноты без 
удлинения времени послеоперационного вос-
становления пациентов, однако частота и вы-
раженность побочных эффектов (брадикардия и 
гипотензия) могут ограничивать их применение 
в клинике, уровень доказательности – I [19]. 
2. добавление дексмедетомидина к раствору 
местного анестетика при выполнении блокады 
плечевого сплетения увеличивает длительность 
анестезии и анальгезии, уровень доказатель-
ности – I [19].
анальгетический эффект дексмедето-
мидина, как и седативный, обусловлен его 
воздействием на рецепторы голубого пятна, 
расположенного в стволе головного мозга. 
результатом является ограничение передачи 
ноцицептивных стимулов (трансмиссии) через 
нейроны задних рогов спинного мозга [27]. 
дексмедетомидин усиливает высвобождение 
ацетилхолина в спинальных интернейронах, 
что ведет к увеличению синтеза оксида азота, 
также вовлеченного в механизмы модуляции 
ноцицепции [28].
в значительном количестве исследований 
доказана способность интраоперационного 
введения дексмедетомидина снижать интен-
сивность послеоперационного болевого син-
дрома, уменьшать потребность в опиоидных 
анальгетиках и, соответственно, связанные с 
их назначением побочные эффекты.
нагрузочная доза 1 мкг/кг с последующей 
инфузией со скоростью 0,7 мкг/кг/час, начатой 
за 15 мин до индукции общей анестезии, явля-
ется эффективной методикой предотвращения 
формирования гиперальгезии, индуцированной 
введением опиоидных анальгетиков короткого 
действия [29]. 
имеются данные ряда метаанализов, из-
учавших влияние интраоперационного введения 
дексмедетомидина на интенсивность послеопе-
рационного болевого синдрома в целом. мета-
анализ Le Bot et al., заключил, что интраопе-
рационное использование дексмедетомидина 
существенно снижает послеоперационную 
потребность в морфине, умеренно снижает 
интенсивность боли, а также уменьшает частоту 
послеоперационной тошноты и рвоты (потр) 
в первые 24 часа после операции [25]. другой 
мета-анализ  (9 иследований, 492 пациента) 
оценивал интенсивность боли через 1, 2, 4, 24 и 
48 часов после операции у пациентов, которым 
вводился дексмедетомидин или плацебо [30]. 
на всех этапах исследования пациенты, полу-
чавшие дексмедетомидин, имели более низкие 
оценки интенсивности болевого синдрома.
свойства дексмедетомидина позволяют 
рассматривать его как перспективный компо-
нент схем общей анестезии. в ряде ситуаций 
(при многих лапароскопических операциях, в 
хирургии морбидного ожирения, у пациентов, 
страдающих наркотической зависимостью) 
включение препарата в схемы периопераци-
онного обезболивания позволяет реализовать 
концепцию безопиоидной анестезии, которая 
существенно ускоряет послеоперационную 
реабилитацию, а также снижает риск развития 
ряда серьезных осложнений раннего послеопе-
рационного периода. 
в российской Федерации значительный 
опыт безопиоидной анестезии при хирур-
гическом лечении морбидного ожирения (в 
основном лапароскопическая продольная 
резекция желудка) накоплен в московском 
Центре эндохирургии и литотрипсии [31]. у 
пациентов данной категории (индекс массы тела 
48±5,3 кг/м2) осуществляют интраопераци-
онную инфузию смеси, содержащей 600 мг 
лидокаина, 50 мг кетамина, 100 мкг дексмеде-
томидина и 5 г сульфата магния, со скоростью 
1-1,3 мл/кг тощей массы тела в час.
нмиЦ онкологии им. н.н. блохина раз-
работана и успешно применяется методика без-
опиоидной анестезии при онкохирургических 
вмешательствах в области головы и шеи [32]. 
методика предусматривает инфузию дексме-
детомидина со скоростью 3 мкг/кг/час и 1% 
лидокаина 4,5 мг/кг/час, которую начинают за 
20-30 мин до интубации трахеи. нагрузочная 
доза дексмедетомидина – 1 мг/кг, лидокаина 
– 1,5 мг/кг. индукция анестезии осуществля-
ется пропофолом, поддержание анестезии – 
ингаляцией севофлурана 1-1,5 минимальной 
альвеолярной концентрации. во время опера-
ции продолжается инфузия дексмедетомидина 
0,7-1 мкг/кг/час и лидокаина 1-1,5 мг/кг/час. 
введение дексмедетомидина прекращается за 
49,6±12 мин до окончания операции. пред-
ложенная методика позволяет осуществить 
фиброоптическую интубацию трахеи (или тра-
хеостомию) при сохраненном самостоятельном 
дыхании пациента. кроме того, исключение 
из схемы анестезии опиоидных анальгетиков и 
© а.м.  овечкин с соавт.  безопиоидная анестезия и анальгезия
© Новости хирургии Том 27 * № 6 * 2019
707
бензодиазепинов способствует быстрому про-
буждению пациентов, без признаков остаточной 
седации и угнетения дыхания.   
Кетамин
интерес к этому достаточно старому ане-
стезиологическому препарату возродился в 1990 
году, когда было открыто, что препарат явля-
ется неконкурентным антагонистом N-метил-
D-аспартат (NMDA) рецепторов, способным 
препятствовать развитию гипералгезии. 
на сегодняшний день имеются следующие 
данные доказательной медицины: 
1. периоперационное назначение кетамина 
снижает частоту формирования хронического 
послеоперационного болевого синдрома, уро-
вень доказательности – I [19].
2. периоперационное внутривенное введе-
ние кетамина снижает потребность в опиоидных 
анальгетиках, удлиняет время первого требования 
анальгетика, уровень доказательности – I [19].
3. кетамин снижает интенсивность после-
операционной боли у наркозависимых пациен-
тов, уровень доказательности – II [19].
4. внутривенная инфузия кетамина может 
использоваться в качестве компонента муль-
тимодальной анальгезии у взрослых (слабая 
рекомендация, средний уровень доказатель-
ности) [20]. 
степень послеоперационной гиперальге-
зии определяется площадью зоны сниженных 
болевых порогов вокруг операционной раны и 
находится в прямой зависимости от интраопе-
рационной дозы опиоидных анальгетиков. по 
мнению некоторых специалистов, использова-
ние высоких доз фентанила во время операции 
должно сопровождаться параллельным введе-
нием субанестетических доз кетамина [33]. в 
противном случае создаются предпосылки для 
формирования хронического послеоперацион-
ного болевого синдрома [33]. 
в большинстве исследований используется 
болюсная доза кетамина (≈12,5 мг) во время 
индукции общей анестезии, которая сопровожда-
ется последующей инфузией препарата во время 
операции со скоростью 2-3 мкг/кг/мин. при этом 
суммарная интраоперационная доза кетамина 
обычно не превышает 50 мг, что исключает по-
явление таких побочных эффектов препарата, как 
галлюцинации, гиперсаливация и т.п.
антигиперальгезивный эффект малых доз 
кетамина подтвержден данными доказательной 
медицины. в частности, систематизированный 
обзор 2004 года (анализ 24 исследований) дает 
однозначное заключение о снижении интенсив-
ности боли и потребности в опиоидах на фоне 
назначения кетамина [34]. примечательно, что 
длительность эффекта значительно превышала 
длительность действия самого кетамина.  
кокрановский обзор 2006 года включает 
37 исследований, в 27 из них был отмечен 
положительный результат применения субане-
стетических доз кетамина. в нем же отмечены 
такие положительные эффекты кетамина, как 
снижение потребности в опиоидных анальгети-
ках, уменьшение частоты послеоперационной 
тошноты и рвоты [35]. 
Габапентин
Габапентин (препарат из группы антикон-
вульсантов) ранее достаточно широко приме-
нялся для лечения хронических нейрогенных 
болевых синдромов. в последние годы был 
выполнен ряд исследований, продемонстриро-
вавших положительное влияние габапентина на 
острую послеоперационную боль и снижение 
риска формирования хронического послеопе-
рационного болевого синдрома. 
на сегодняшний день имеются следующие 
данные доказательной медицины:
1. назначение лигандов α-2-дельта субъ-
единиц (в частности, габапентина) в пери-
операционный период снижает интенсивность 
послеоперационной боли и потребность в 
опиоидных анальгетиках, уменьшает частоту 
тошноты и рвоты, кожного зуда, но повышает 
риск избыточной седации, уровень доказатель-
ности – I [19].
2. основываясь на опыте лечения хрони-
ческих болевых синдромов, целесообразно ис-
пользовать габапентин при наличии в структуре 
острой боли нейропатического компонента 
[19].
3. рекомендуется рассматривать вопрос 
об использовании габа пентина в качестве 
компонен та мультимодальной анальгезии 
(сильная реко мендация, средний уровень до-
казательности) [20].
послеоперационная боль имеет ноци-
цептивный и нейропатический компоненты. 
ноцицептивный обусловлен активацией пери-
ферических ноцицепторов с формированием 
потенциалов действия (ноцицептивных сти-
мулов). нейропатический компонент обуслов-
лен повреждением нейрональных структур и 
характеризуется формированием центральной 
сенситизации. клиническим результатом яв-
ляется феномен гиперальгезии. традиционные 
анальгетики (опиоиды, нпвс, парацетамол) 
не оказывают влияния на нейропатический 
компонент болевого синдрома.  
Чаще всего габапентин назначают за 2 часа 
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до операции per os в дозах от 300 до 1200 мг. 
длительность послеоперационного назначения 
варьирует от 3-4 до 30 суток, суточная доза от 
900 до 1200 мг. 
Целесообразность предоперационного на-
значения габапентина для снижения интенсив-
ности послеоперационной боли подтверждена 
данными нескольких метаанализов [36, 37]. 
согласно данным одного из них, назначение от 
300 до 1200 мг габапентина снижает потребность 
в морфине от 20 до 60% [36]. 
в другом метаанализе представлен обзор 
всех клинических рандомизированных исследо-
ваний (n=26, 1020 пациентов), выполненных в 
2002-2007 гг. и оценивавших влияние габапен-
тина на формирование послеоперационного 
болевого синдрома [37]. значимое снижение 
интенсивности боли было отмечено у 75% па-
циентов, получавших габапентин однократно, 
и у 55,6% получавших длительно. потребление 
опиоидов было снижено у 82,4% пациентов при 
однократном и у 77,8% при длительном приеме 
препарата.
совокупность накопленных на сегодняш-
ний день научных данных позволяет реко-
мендовать применение габапентина в дозах 
900-1200 мг за 1-2 часа до кожного разреза при 
операциях с высоким риском возникновения 
нейропатического компонента в структуре 
послеоперационного болевого синдрома (ам-
путация, торакотомия, лапароскопическая 
холецистэктомия, паховое грыжесечение и т.д.). 
Лидокаин (внутривенная инфузия)
в поврежденных при хирургическом вме-
шательстве нервах выявлен патологический 
для взрослого человека подтип эмбриональных 
Na+-каналов -NaV1.3. они вовлечены в меха-
низмы формирования нейропатической боли 
и повышения возбудимости нервных волокон 
[38], поскольку периферическая гиперальгезия 
отчасти обусловлена увеличением числа Na+-
каналов в зоне повреждения. 
при внутривенном введении лидокаин (а 
впоследствии его активный метаболит моно-
этилглицинэксиледид) взаимодействует как 
с периферическими, так и с центральными 
потенциал-зависимыми Na+-каналами, рас-
положенными на внутренней поверхности 
клеточной мембраны, препятствуя формиро-
ванию как периферической, так  и централь-
ной сенситизации [39].  показано, что при 
внутривенном введении лидокаина в спинно-
мозговой жидкости возрастает концентрация 
нейротрансмиттера ацетилхолина, который 
усиливает нисходящее тормозное влияние, вы-
зывая аналгетический эффект, вероятно, за счет 
связывания с мускариновыми м3-рецепторами 
[40], ингибирования глициновых рецепторов 
[41]  и высвобождения эндогенных опиатов [42]. 
данные доказательной медицины, свиде-
тельствующие об эффективности периопера-
ционной инфузии лидокаина:
1. периоперационная внутривенная инфу-
зия лидокаина снижает интенсивность боли и 
потребность в опиоидах, а также длительность 
пареза кишечника, частоту послеоперационной 
тошноты и рвоты и сроки пребывания в кли-
нике пациентов, перенесших хирургические 
вмешательства на органах брюшной полости, 
уровень доказательности – I [19]. 
2. периоперационная внутривенная инфу-
зия лидокаина характеризуется превентивным 
анальгетическим эффектом (т.е. превышающим 
по длительности 5,5 периодов полувыведения 
препарата, а именно >8 часов) после целого 
ряда хирургических вмешательств, уровень до-
казательности – I [19]. 
3. внутривенная инфузия лидокаина может 
использоваться в качестве компонента мульти-
модальной анальгезии у взрослых пациентов 
при открытых и лапароскопических операциях 
на брюшной полости при отсутствии противо-
показаний (слабая рекомендация, средний 
уровень доказательности) [20].
мета-анализ 2010 года (16 рандомизиро-
ванных исследований, позволил сделать за-
ключение, что при абдоминальных операциях 
(как лапароскопических, так и открытых) 
периоперационная инфузия лидокаина сопро-
вождается значимым снижением интенсивно-
сти послеоперационной боли и потребности в 
анальгетиках [43]. в большинстве исследований 
нагрузочный болюс лидокаина составлял 100 мг, 
скорость последующей инфузии варьировала в 
пределах 1,5-3 мг/кг/час. снижение интенсив-
ности боли (как в покое, так и при активизации) 
фиксировали в течение 48 часов после опера-
ции. опиоид-сберегающий эффект лидокаина 
достигал 85%.
авторы еще одного метаанализа видят 
наиболее перспективной областью применения 
методики внутривенной инфузии лидокаина 
именно лапароскопические операции, исполь-
зование при которых эпидуральной анальгезии 
не является обоснованным [44]. 
кстати говоря, этот факт уже учтен в некото-
рых клинических рекомендациях. в частности, в 
2013 году канадская ассоциация общих хирургов 
совместно с канадской ассоциацией колопрок-
тологов разработала и внедрила в клиническую 
практику рекомендации «Enhanced Recovery After 
Surgery Guideline» для пациентов, перенесших 
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операции в плановом порядке на толстом ки-
шечнике [45]. В разделе №2 данных рекомендаций, 
посвященном интраоперационному анестезио-
логическому обеспечению, авторы указывают: 
«интраоперационная инфузия лидокаина, болюс 
100 мг до разреза, затем инфузия со скоростью 
1-2 мг/кг/час рекомендуется пациентам, кото-
рым выполняются лапароскопические колорек-
тальные операции, или открытые операции, в 
тех случаях, когда есть противопоказания для 
эпидуральной анестезии. инфузия лидокаина 
может быть продолжена в палате пробуждения 
и прекращена перед переводом в хирургиче-
ское отделение. (уровень доказательности – 
высокий)». 
при выборе дозы и скорости инфузии 
лидокаина необходимо учитывать следующие 
факторы: а) пороговая токсическая концен-
трация препарата в плазме составляет >5 мкг/
мл; б) болюсная доза лидокаина 1-1,5 мг/кг с 
последующей инфузией со скоростью 1,5 мг/
кг/час приводит к достижению плазменной 
концентрации ≈ 2 мкг/мл, т.е. существенно 
ниже токсической, в) согласно инструкции по 
применению препарата, максимальная суточная 
доза при в/в введении составляет 2000 мг. 
Дексаметазон
системное (внутривенное) введение декса-
метазона в анестезиологической практике обыч-
но рассматривается как мера профилактики 
послеоперационной тошноты и рвоты. однако, 
на наш взгляд, потенциал этого препарата в 
анестезиологии существенно шире. 
на сегодняшний день имеются следующие 
данные доказательной медицины:
1. внутривенное введение дексаметазона 
снижает интенсивность послеоперационной 
боли и потребность в опиоидных анальгетиках 
на протяжении ограниченного промежутка 
времени (уровень доказательности – I) [19].
2. предоперационное назначение дексаме-
тазона более эффективно, чем его интра- или 
послеоперационное введение (уровень доказа-
тельности – I) [19].
максимальный эффект дексаметазона 
обычно развивается в течение 1-2 часов после 
его введения, в течение которых препарат про-
никает через клеточные мембраны и изменяет 
транскрипцию генов. назначение стероидных 
препаратов за 60 минут до хирургической трав-
мы является принципиальным для снижения 
интенсивности боли и воспалительной реакции 
тканей [46]. если противовоспалительный эф-
фект кортизола принять за 1, то соответствую-
щее свойство преднизолона, метилпреднизоло-
на и дексаметазона можно характеризовать как 
4, 5 и 25 [47]. в данном аспекте дексаметазон 
имеет неоспоримое преимущество. биологиче-
ская активность введенного кортизола сохра-
няется в течение 8  часов, преднизолона – 24 
часа, метилпреднизолона – 36 часов, дексаме-
тазона – 72 часа [47]. еще один плюс в пользу 
дексаметазона. 
механизмы анальгетического эффекта дек-
саметазона остаются недостаточно изученными. 
связываясь с глюкокортикоидными рецепто-
рами в цитозоле клеток, дексаметазон снижает 
уровень брадикинина в тканях (основного 
медиатора, который усиливает ноцицептивную 
стимуляцию из зоны повреждения), а также 
препятствует высвобождению нейропептидов 
из нервных окончаний [48].
есть мнение, что анальгетический эффект 
однократного введения глюкокортикоидов во-
обще и дексаметазона в частности является 
следствием уменьшения локального отека тка-
ней в зоне повреждения.
 наиболее «свежий» на сегодняшний день 
метаанализ анальгетической эффективности 
дексаметазона был представлен Batistaki с соавт. 
в 2017 году [49]. авторами было проанализиро-
вано 41 исследование, выполненное в период 
2006-2015 гг. Чаще всего использовалась доза 
8 мг. в общей хирургии эффективность декса-
метазона была максимальной при лапароскопи-
ческих операциях, чаще всего, лапароскопиче-
ской холецистэктомии.  доза препарата обычно 
составляла 8-10 мг, ее вводили за 90-100 минут 
до начала операции или во время индукции. 
анальгетический эффект наблюдали в течение 
12-24 часов.
таким образом, накопленные на сегодняш-
ний день данные (подтвержденные в том числе 
результатами нескольких метаанализов) позво-
ляют говорить о целесообразности системного 
введения дексаметазона, характеризующегося 
анальгетическим, опиоид-сберегающим эффек-
том при ряде хирургических вмешательств. ука-
занные эффекты максимально проявляются при 
превентивном назначении препарата – за 1,5-2 
часа до операции. наиболее перспективной об-
ластью применения дексаметазона в качестве 
компонента анестезиологического обеспечения 
является лапароскопическая хирургия.  
Возможные схемы безопиоидной
 анестезии и анальгезии
перечисленные выше свойства неопиоид-
ных анальгетиков и адъювантных препаратов 
позволили нам разработать и предложить для 
применения в клинике схемы безопиоидного 
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(или низкоопиоидного, когда допускается вве-
дение 100 мкг фентанила во время индукции) 
анестезиологического обеспечения ряда хирур-
гических вмешательств.  
Заключение
безопиоидная анестезия и анальгезия явля-
ются не модным течением в современной анесте-
зиологии, а продиктованной временем необходи-
мостью, позволяющей повысить качество лечения 
и безопасность пациентов. данное направление 
имеет неплохие перспективы развития, о чем 
свидетельствует неуклонный рост количества 
научных публикаций, посвященных данной про-
1. Холецистэктомия лапароскопическая (вариант 1) [50].
2. Холецистэктомия лапароскопическая (вариант 2) [50].
4. Гемиколонэктомия лапароскопическая (вариант 2) [50].
3. Гемиколонэктомия лапароскопическая (вариант 1) [50].
Этап Рекомендуется
до операции 1Габапентин 600  мг per os за 2 часа до операции.  за 20  мин до разреза дексмедетомидин 
инфузия 0,3-0,6 мкг/кг/час.  кеторолак 30  мг (лорноксикам 8 мг)  в/в,  кетамин 12,5 мг в/в 
во время индукции.  
во время 
операции 
общая анестезия,  ивл.  инфильтрация тканей в месте установки портов — ропивакаин 




2кеторолак 30  мг 2-3 раза в сутки в/м + парацетамол 1 г в/в капельно в течение 15 мин 4 
раза в сутки.  Габапентин 300  мг per os 3 раза в сутки в течение 2-3 суток.  
1 - при лапароскопической холецистэктомии послеоперационный болевой синдром имеет нейропатиче-
ский компонент,  за счет этого повышен риск формирования хронического послеоперационного болевого 
синдрома.  Это обусловливает необходимость включения в схему мультимодальной аналгезии габапентина.
2 – при наличии противопоказаний к назначению нпвс препарат этой группы может быть заменен на 
трамадол.   
1 – нпвс в данной ситуации не используются вследствие повышения ими потенциального риска несо-
стоятельности анастомозов.
Этап Рекомендуется
до операции Габапентин 600  мг per os за 2 часа до операции.  кеторолак 30  мг (лорноксикам 8 мг)  в/в.  
кетамин 12,5 мг в/в во время индукции.
во время 
операции 
общая анестезия,  ивл.  инфильтрация тканей в месте установки портов — ропивакаин 
0,75%, левобупивакаин 0,5%, по 4-5 мл на каждый порт.  инфузия кетамина 3-4 мкг/кг/
мин.  инфузия лидокаина 1-1,5 мг/кг/час.   
после 
операции 
кеторолак 30  мг 2–3 раза в сутки в/м + парацетамол 1 г в/в капельно в течение 15 мин 4 
раза в сутки.  Габапентин 300  мг per os 3 раза в сутки в течение 2–3 суток.  
Этап Рекомендации




общая анестезия,  ивл.  инфильтрация тканей в месте установки портов — ропивакаин 
0,75%, левобупивакаин 0,5%, по 4-5 мл на каждый порт.  инфузия дексмедетомидина 0,2-
0,7 мкг/кг/час,  инфузия лидокаина 1-1,5 мг/кг/час.  
после 
операции 
парацетамол 1 г в/в капельно в течение 15 мин 4 раза в сутки + 1трамадол 100-200  мг в/м 
или в/в.  инфузия лидокаина в/в со скоростью 1-1,5 мг/кг/час в течение 24 часов.  
Этап Рекомендации
до операции кетамин 12,5 мг в/в во время индукции.  
во время 
операции 
общая анестезия,  ивл.  инфильтрация тканей в месте установки портов — ропивакаин 
0,75%, левобупивакаин 0,5%, по 4-5 мл на каждый порт.  инфузия кетамина 3-4 мкг/кг/
мин,  инфузия лидокаина 1-1,5 мг/кг/час.  
после 
операции 
парацетамол 1 г в/в капельно в течение 15 мин 4 раза в сутки + трамадол 100-200  мг в/м 
или в/в.  инфузия лидокаина в/в со скоростью 1-1,5 мг/кг/час в течение 24 часов.  
блеме. основой схем безопиоидной анестезии/ 
анальгезии являются такие препараты, как нпвс 
(с учетом противопоказаний), кетамин (субане-
стетические дозы), дексмедетомидин, габапентин, 
лидокаин (внутривенная инфузия), дексаметазон. 
применение указанных препаратов обосновано 
с точки зрения современных представлений о 
патофизиологии острой послеоперационной 
боли, а также имеет доказательную базу. задачей 
ближайшего времени является разработка схем 
безопиоидной или практически безопиоидной 
периоперационной анальгезии для различных 
типов хирургических вмешательств.
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